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RESUMEN 
 
ANTECEDENTES 
La trombosis venosa profunda (TVP), en conjunto con el tromboembolismo pulmonar 
(TEP), se considera una sola patología denominada enfermedad tromboembólica venosa 
(ETV), la que consiste en la formación de trombos como resultado de diferentes factores 
que alteran la armonía de la triada de Virchow. Esta patología puede ser prevenida con una 
correcta valoración de riesgo que presentan los pacientes, y el empleo de medidas 
profilácticas adecuadas. 
OBJETIVO 
Evaluar la morbilidad de trombosis venosa profunda aguda, posterior al uso de profilaxis 
antitrombótica empleada en los servicios clínicos y quirúrgicos del Hospital Enrique 
Garcés, entre los meses de Mayo a Julio del año 2015 
MÉTODOS 
Tipo de estudio prospectivo, transversal, analítico y observacional, tamaño de la muestra 
219 pacientes hospitalizados en los Servicios de Medicina Interna, Cirugía General, 
Cirugía Vascular, Urología y Traumatología del Hospital Enrique Garcés, entre los meses 
de Mayo a Julio del año 2015. Por medio de la historia clínica se obtendrán las medidas 
trombo profilácticas que fueron utilizadas, seguido de una entrevista al paciente, con lo 
cual se calificará el riesgo de ETV y valoración del riesgo de sangrado. Al finalizar su 
estancia hospitalaria se aplicará la escala de Wells dando seguimiento a los pacientes que 
presenten escala de Wells > 1 punto, en los que se realizará una ecografía de miembros 
inferiores, para establecer la morbilidad de trombosis venosa profunda. 
Para el análisis de datos se empleó el programa SPSS statistics visor y OPENINFO. 
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RESULTADOS 
De los 219 pacientes del estudio, 125 (57,08%) pacientes pertenecieron al sexo femenino y 
94 (42,92%) pacientes al sexo masculino. La distribución general de los pacientes 
hospitalizados fue de 156 (71,23%) dentro de los servicios quirúrgicos y 63 (29,77%) en 
clínicos. En el área clínica se obtuvo un riesgo alto de ETV en 44 pacientes (69.84%) y un 
riesgo bajo de ETV en 19 pacientes (30.16%). En las áreas quirúrgicas se obtuvo un riesgo 
alto de ETV en 53 pacientes (33.97%), riesgo moderado de ETV en 55 pacientes (35.25%), 
riesgo bajo de ETV en 33 pacientes (21.15%), y riesgo muy bajo de ETV en 15 pacientes 
(9.61%). La profilaxis antitrombótica adecuada y acorde a las  Guías de Práctica Clínica 
Basada en la Evidencia de la American College of Chest Physicians (ACCP) se utilizó en 
155 pacientes (70.78%), en 44 pacientes clínicos (69,84%) y 111 pacientes quirúrgicos 
(71,15%). La sensibilidad y especificidad de la escala de Wells en grado intermedio y alto 
en pacientes hospitalizados con medidas trombo profilácticas es del 50% y 66.7% 
respectivamente. Presentaron TVP 2 (0,9%) de los 219 pacientes posterior al empleo de 
tromboprofilaxis. 
CONCLUSIONES 
La morbilidad de trombosis venosa profunda aguda, posterior al uso de profilaxis 
antitrombótica empleada en los servicios clínicos y quirúrgicos en el periodo de estudio fue 
del 0.9%. Los pacientes hospitalizados tienen mayor probabilidad de presentar un riesgo 
moderado-alto de ETV. En el Hospital Enrique Garcés existe un porcentaje de 70.78% de 
tromboprofilaxis acorde con las guías de ACCP. La escala de Wells se presenta como una 
escala útil para descartar el diagnostico de TVP, no así para diagnosticarlo por su 
sensibilidad de 50%, valor predictivo positivo de 11.11% y razón de verosimilitud positiva 
de 1.5 %. 
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ABSTRACT 
BACKGROUND 
Deep vein thrombosis (DVT) in conjunction with pulmonary embolism (PE) is considered 
as one condition called venous thromboembolism (VTE), which is the formation of 
thrombus as a result of various factors affecting the harmony of the triad Virchow. This 
disease can be prevented with a proper assessment of risk posed by patients and the use of 
appropriate prophylactic measures.  
OBJECTIVES 
Evaluate the morbidity of acute DVT following the use of antithrombotic prophylaxis used 
in clinical and surgical services of Enrique Garcés Hospital, between the months of May to 
July 2015. 
METHODS 
Prospective, transversal, analytical and observational study, sample size 219 patients 
hospitalized in the Internal Medicine, General Surgery, Vascular Surgery, Urology and 
Traumatology Enrique Garcés Hospital between the months of May to July 2015. Through 
history prophylactic thrombus measures were used, followed by an interview with the 
patient and therefore the risk of VTE and assessment of the risk of bleeding is graded at the 
end of their hospital stay scale Wells applies is obtained giving monitor patients presenting 
Wells scale > 1, in which a lower limb ultrasound will be performed to establish the 
morbidity of deep vein thrombosis. 
For data analysis and SPSS statistics viewer and openinfo program was used. 
RESULTS 
Of the 219 patients in the study, 125 (57.08%) patients belonged to the female sex and 94 
(42.92%) patients were male. The general distribution of hospitalized patients was 156 
(71.23%) in the surgical services and 63 (29.77%) in clinical. In the clinical area at high 
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risk of DVT in 44 patients (69.84%) and a low risk of DVT in 19 patients (30.16%) it was 
obtained. In the surgical area at high risk of DVT in 53 patients (33.97%), moderate risk of 
VTE in 55 patients (35.25%), low risk of DVT in 33 patients (21.15%), and very low risk 
of VTE it was obtained in 15 patients (9.61%). Proper and consistent with the Clinical 
Practice Guidelines Evidence-Based American College of Chest Physicians (ACCP) 
Antithrombotic prophylaxis was used in 155 patients (70.78%) in 44 clinical patients 
(69.84%) and 111 surgical patients (71.15%). The sensitivity and specificity of the scale 
Wells in intermediate and high in hospitalized patients with thrombus prophylactic 
measures is 50% and 66.7% respectively. They presented TVP 2 (0.9%) of the 219 post-
employment thromboprophylaxis patients. 
CONCLUSIONS 
The morbidity of acute deep vein thrombosis following the use of antithrombotic 
prophylaxis used in clinical and surgical services in the study period was 0.9 %. 
Hospitalized patients are more likely to show a moderate to high risk of VTE. In Enrique 
Garcés Hospital there is a percentage of 70.78% of thromboprophylaxis consistent with 
ACCP guidelines. Wells scale is presented as a useful scale to rule out the diagnosis of 
DVT, but not to diagnose because of its sensitivity 50 %, positive predictive value of 11.11 
% and positive likelihood ratio of 1.5 %. 
CAPITULO I 
1. INTRODUCCIÓN 
La Enfermedad Tromboembólica Venosa (ETV) es la oclusión total o parcial del 
sistema venoso profundo por la presencia de un trombo, principalmente en miembros 
inferiores tomando así el nombre de Trombosis Venosa Profunda (TVP), sin embargo 
cuando este trombo se desprende de su lugar de origen, se denomina como émbolo; 
trasladándose hacia el sistema vascular pulmonar ocasionando un Tromboembolismo 
Pulmonar (TEP) 
2, 13, 21
. 
La ETV es una de las tres principales causas cardio vasculares de mortalidad, cuya 
incidencia es del 15 al 50% en pacientes quirúrgicos y del 10 al 20% en pacientes 
clínicos
2, 13
.  A nivel de grupos etarios la incidencia de ETV es mínima en menores de 40 
años, aumentando a partir de los 50 años, siendo su máxima incidencia entre los 60 a 80 
años 
14
. 
Los pacientes hospitalizados presentan un riesgo absoluto del 10 al 20% de TVP y 0,8% 
de TEP 
3,4
. 
En cuanto al uso de tromboprofilaxis en pacientes internados en servicios clínicos, a 
pesar de recibir heparinas de bajo peso molecular presentaron TVP en el 1% y de estos 
el 21% podrían presentar TEP 
9
.
 
En los pacientes quirúrgicos el uso de profilaxis 
mecánica (medias de compresión graduada) disminuye el riesgo de ETV en un 50% 
23
. 
La ETV es una patología en la que se debe evaluar los diferentes factores de riesgo que 
puede presentar cada paciente, a través de la historia clínica se pueden detectar factores 
de riesgo modificables (obesidad, cirugía mayor, inmovilización prolongada, etc.), 
factores no modificables (edad, incremento de la función hemostática, autoinmunes 
2 
 
como lupus eritematoso diseminado, etc) y desconocidos como la hiperhomocisteinemia 
22
. 
Para la evaluación de riesgo de ETV en los pacientes clínicos y quirúrgicos, se han 
empleado las escalas de Padua y Caprini respectivamente, estas escalas califican los 
diferentes factores de riesgo, ayudando a la elección de la tromboprofilaxis más 
adecuada. 
11, 24
. 
El mecanismo fisiopatológico para la formación del trombo es la triada de Virchow, que 
consiste en tres parámetros fundamentales: lesión vascular, estasis venosa e 
hipercoagulabilidad, los cuales pueden actuar tanto en la hemostasia primaria como 
secundaria, aumentando la agregación plaquetaria y la función de factores de 
coagulación respectivamente 
40, 23
. 
En cuanto al cuadro clínico de TVP, es variable, pueden presentarse diferentes patrones 
clínicos que corresponderán al nivel de la oclusión, sea distal o proximal. Entre los 
signos y síntomas más frecuentes se encuentran el edema y dolor en la extremidad 
afectada, sin embargo hay otros signos que se los ha clasificado como sugestivos 
(eritema, aparición de venas colaterales y piel distendida y brillante) 
2, 22, 43
. No deja de 
ser importante destacar que el 50% de TVP carecen de signos y síntomas 
43
. 
La escala de Wells es un modelo de probabilidad para el diagnóstico de TVP, se 
clasifica como una probabilidad baja del 3 % (< 1 punto), intermedia del 17% (entre 1 y 
2 puntos) y alta del 75% (> 3 puntos), lo cual se plantea como el primer paso de un 
algoritmo diagnóstico para TVP, con la secuencia de uso de Dímero D y/o ecografía 
doppler venosa de miembros inferiores 
11,24, 43
. Modelos más actuales han planteado una 
división de la escala de Wells, TVP improbable < 2 puntos y TVP probable ≥ 2 puntos 
11,24
. 
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El dímero D es aplicable en TVP improbable, y su utilidad es la de descartar TVP 
cuando su valor  es menor de 500 ng/ml, en el caso de dímero D mayor a 500 ng/ml o 
una TVP probable, se debe emplear el Gold Estándar que es la ecografía doppler venosa 
de miembros inferiores 
43, 44, 45
. 
Como mencionamos anteriormente se debe clasificar al paciente hospitalizado acorde a 
su riesgo de ETV, y dependiendo de esta clasificación deberá recibir la tromboprofilaxis 
más adecuada: para los pacientes con menor riesgo se puede emplear una deambulación 
precoz o medidas mecánicas, para los pacientes de moderado riesgo es preferible la 
farmacoprofilaxis, mientras que en alto riesgo la fármaco profilaxis es obligatoria. Cabe 
recalcar que hay contraindicaciones para el uso de farmacoprofilaxis, como son el alto 
riesgo sangrado (plaquetopenia), sangrado activo, tensión arterial mayor de 230/120 
mm/Hg 
23, 50, 54, 57
. 
Entre las medidas mecánicas se encuentran métodos estáticos como las medías de 
compresión graduada (MCG) y métodos dinámicos como dispositivos de compresión 
neumática intermitente (CNI), al igual que la farmacoprofilaxis, estas medidas 
mecánicas presentan contraindicaciones como: Edema masivo, edema pulmonar, 
deformidad severa y sospecha de TVP preexistente.
50, 51, 52, 54, 55
. 
Actualmente se han planteado diferentes guías para tromboprofilaxis en pacientes 
hospitalizados y ambulatorios, entre ellas la más empleada es la Guía ACCP (American 
College of Chest Physicians) sobre tromboprofilaxis 
1,11, 24
.  
 
 
 
4 
 
CAPITULO II 
2. REVISIÓN BIBLIOGRAFICA 
2.1. CONCEPTO 
La Enfermedad Tromboembólica Venosa (ETV) se define como la oclusión del sistema 
venoso profundo por la presencia de trombos, que se encuentran formados por 
plaquetas, fibrina y eritrocitos, principalmente a nivel de miembros inferiores, lo que se 
conoce como Trombosis Venosa Profunda (TVP); estos trombos pueden fragmentarse y 
desplazarse hacia la circulación arterial pulmonar ocasionando Tromboembolia 
Pulmonar (TEP) 
2,13, 21
. 
2.2. EPIDEMIOLOGÍA 
La ETV es una de la tres principales causas cardio vasculares de muerte, cerca de 3 de 
cada 4 episodios sintomáticos de ETV ocurren en la comunidad, y el resto se presenta 
en pacientes hospitalizados 
2, 23
. En Estados Unidos, alrededor de 14 millones de 
pacientes hospitalizados se encuentran con un riesgo moderado o alto de tromboembolia 
venosa cada año: 6 millones de pacientes sometidos a cirugía mayor y 8 millones con 
afectaciones médicas comórbidas como insuficiencia cardiaca, cáncer y apoplejía, que 
se relaciona con una prevalencia de 50% a 75% de ETV, en los pacientes de servicios 
clínicos sobre los quirúrgicos 
2, 23
. 
La incidencia de enfermedad tromboembólica venosa en los pacientes sometidos a 
cirugía es del 15-50%; por cirugía de rodilla en el 50%, cirugías abdominales o 
torácicas del 10 al 40% y en cánceres asintomáticos o manifiestos es del 10 al 20% 
2
. La 
incidencia en pacientes clínicos hospitalizados es del 10 al 20%, siendo los de mayor 
ingreso hospitalario
13 
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En pacientes que están hospitalizados se presenta un riesgo absoluto del 10-20% de 
trombosis venosa profunda (TVP), y 0,8% de tromboembolia pulmonar (TEP) 
3-4
. 
(Cuadro 1) 
   Cuadro 1: Clasificación de riesgo de evento ETV en pacientes sometidos a cirugía 
ACCP2008. 
En el estudio Prophylaxis for Thromboembolism  in Hospitalized Medical Patients se 
demostró que el 0,3 a 1,5% de los casos de ETV desarrollaron EP, el 2% a 4,9% TVP 
proximal y el 70% TVP asintomático
23
. 
Debido a la profilaxis inadecuada en pacientes hospitalizados, hay un incremento de 
fallecimientos posteriores al alta, causados por embolia pulmonar. La mortalidad 
hospitalaria de EP (Embolia Pulmonar) es de 5-10% y el 71% es precedido de una ETV 
(enfermedad trombótica venosa) adquirida en el hospital. El 4% de los pacientes con 
embolia pulmonar desarrollan hipertensión pulmonar crónica. En la TVP sintomática, 
un tercio de los pacientes desarrollan un síndrome post trombótico, además de presentar  
recidivas de ETV en 8 años
8
.  
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A continuación se presenta un detalle de diferentes estudios enfocados en la 
tromboprofilaxis:  
En la evaluación de la profilaxis antitrombótica en pacientes quirúrgicos en dos 
hospitales de la Ciudad de Monterrey, se prescribieron medidas profilácticas efectivas 
en el 61.5% de los pacientes operados en TecSalud Hospital San José y en el 50% de los 
pacientes evaluados en el Hospital Metropolitano
1
. 
EL estudio de Stein 2, del Hospital Saint Mercy Joseph en Oakland (EE. UU.), 
demuestran que la hospitalización clínica, e independientemente de profilaxis con 
heparinas de bajo peso molecular (HBPM), el 1% de los pacientes presentaran 
trombosis venosa profunda (TVP), y de estos el 21% podrían presentar un episodio 
embólico pulmonar
9
. 
Además se establece una infrautilización de la profilaxis antitrombótica en el grupo 
etario de la tercera edad, debido al mayor riesgo hemorrágico por encima de los 75 
años. La profilaxis mecánica no ha demostrado que reduzca la incidencia de muerte o 
embolia pulmonar, por lo que su uso es recomendado como coadyuvante de la profilaxis 
farmacológica y en pacientes de alto riesgo hemorrágico
14
.  
El registro IMPROVE demuestra un mayor uso de heparina de bajo peso molecular, 
debido a su fácil control en el manejo profiláctico y mayor biodisponibilidad, a pesar de 
la eficacia demostrada por la heparina no fraccionada
14,16
. 
En pacientes oncológicos dependiendo de la extensión neoplásica y los tratamientos, se 
ha generado mayor susceptibilidad para el desarrollo de TEV. La encuesta The 
Fundamental Research in Oncology and Trombosis (FRONTLINE) señala  que el 50% 
de los oncólogos cirujanos y 95% de los oncólogos clínicos no usan profilaxis de TEV, 
además resultados del registro IMPROVE demuestran que se infrautiliza la profilaxis en 
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hospitalizados con cáncer en el 55% de los pacientes, los estudios retrospectivos de  
66.106 pacientes con cáncer hospitalizados por primera vez, presentaron TEV entre el 
2.74% al 12.10%
15
. 
 
El estudio Prophylaxis for Thromboembolism in Hospitalized Medical Patients 
establece que el uso de medias de compresión graduada como profilaxis antitrombótica 
disminuye el riesgo de tromboembolismo venoso después de la cirugía en un 50%. 
Además el uso de heparina no fraccionada a dosis bajas disminuye tasas de 
tromboembolismo venoso en un 67% 
23
. 
 
En pacientes sometidos a cirugía mayor por artroplastia de cadera y rodilla se evidenció, 
mediante un análisis de casos y controles, que los pacientes que no usaban 
tromboprofilaxis presentaron un riesgo de 2,8% de TEV, comparado con el 1,15% del 
grupo que usaba heparina de bajo peso molecular, durante los primeros 14 días 
postquirúrgicos, lapso en el que existe un mayor riesgo. (Tabla 2) 
 
Cuadro 2: Estimado no fatal sintomático TEV después de cirugía ortopédica mayor 
ACCP 2012. 
Se identifica que en  los pacientes sometidos a cirugía mayor con una profilaxis inicial 
en los primeros 7 a 14 días, seguida de profilaxis extendida a dosis bajas o ninguna 
tromboprofilaxis existe un riesgo de 2.2% para ETV, a diferencia de los que recibieron 
profilaxis de 0-35 días con un riesgo de 1.7% para ETV (Figura 1). 
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Como se describió en la tabla 2, el riesgo de ETV es mayor sin el uso de 
tromboprofilaxis. 
 
Figura 1: Estimado no fatal sintomático TEV después de cirugía ortopédica mayor 
ACCP 2012. 
 
2.3. FACTORES DE RIESGO 
Hay que reconocer que en el tromboembolismo venoso, la valoración clínica no es 
suficiente para asegurar o descartar su diagnóstico. Con frecuencia la TVP es 
asintomática o se manifiesta de forma discreta como por ejemplo el aumento de 
diámetro del miembro afectado, o en otras ocasiones incluso su primera manifestación 
clínica es la disnea aguda, la misma que involucra una complicación de TVP como es el 
Embolismo Pulmonar (EP)
22
. 
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A través de la historia clínica y de diferentes pruebas de laboratorio se deben buscar 
factores predisponentes clasificados como modificables, no modificables e incluso 
desconocidos
22
. 
 
MODIFICABLES NO MODIFICABLES DESCONOCIDO 
 Obesidad 
 Tratamiento Hormonal 
 Cirugía Mayor 
 Embarazo y puerperio 
 Cáncer 
 Enfermedad Médica Aguda 
 Inmovilización prolongada 
 Trastornos en función de 
inhibidores de la coagulación: 
o Déficit de Antitrombina 
III 
o Déficit de Proteína C y S 
 Incremento en la actividad o 
resistencia a la inactivación de los 
factores de coagulación: 
o Factor V de Leyden 
o Mutación G20210A de 
la Protrombina 
o Aumento de Factor VIII 
y IX 
 Aumento de Fibrinógeno 
 Lupus Eritematoso Diseminado. 
Anticoagulante Lúpico. 
 Edad Avanzada 
 Hiperhomocisteinemia. 
Cuadro 3: Principales Factores de Riesgo para trombosis Venosa Profunda. 
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2.3.1. OBESIDAD 
Se define como un índice de masa corporal (IMC) igual o mayor a 30 según 
Organización Mundial de la Salud (OMS) 
25
. La Obesidad se considera un estado 
protrombótico y se cree que hay varias alteraciones de la hemostasia que contribuyen a 
este proceso 
26
. 
 Cuadro 4: Alteraciones de la hemostasia por obesidad.  
Estudios in vitro indican que la leptina es un desencadenante para el aumento de factor 
tisular el que funciona como pro coagulante; en pacientes obesos se demostró un 
aumento de factor tisular en monocitos y micro partículas en sangre periférica
27
. 
En el año 2005 Stein y colegas demuestran un riesgo relativo (RR) del doble en 
pacientes obesos que en los que no lo son: RR de 2,18 EP y 2,5 para TVP 
27
. 
Datos recientes del NURSES’ HEALTH STUDY indican que un IMC elevado tiene una 
gran asociación lineal con la aparición de embolismo pulmonar en las mujeres, con un 
incremento del riesgo de casi 6 veces en los casos en que el IMC es  mayor o igual a 35 
26
. 
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2.3.2. TRATAMIENTO HORMONAL 
Los niveles de estrógenos modifican de forma cuantitativa como cualitativa diferentes 
factores de coagulación y fibrinólisis, lo que genera un estado de hipercoagulabilidad, 
por lo tanto diferentes situaciones patológicas, fisiológicas o de sustitución hormonal 
presentan un mayor riesgo de padecer un evento tromboembólico 
13
.  
El tratamiento hormonal sustitutivo y microdosis de anticonceptivos hormonales (ACH) 
poseen un efecto trombogénico bajo, si no se asocia a otros factores de riesgo, sin 
embargo se ha documentado mayor incidencia de ETV en mujeres que toman 
anticonceptivos con gestágenos de tercera generación (desogestrel y gestodeno), 
comparado con el uso de anticonceptivos con gestágenos de segunda generación 
(levonorgestrel) 
13
. Además se ha demostrado mediante una revisión sistemática y 
metanalisis que el riesgo de ETV es mayor en el primer año de utilización de 
anticonceptivos 
29
. 
Los ACH inducen un serie de variaciones en diferentes proteínas implicadas en el 
proceso de la hemostasia, lo que modifica la funcionalidad de la misma, estas 
modificaciones son provocadas por la acción hormonal directa sobre la síntesis de 
proteínas en el hepatocito, o para algunas de ellas, por la acción intermediaria de 
sustancias como la hormona sexual fijadora de globulina (HSFG) o la glucosil 
ceramida, lo que implica el incremento de factores prohemostáticos como Factor Von 
Willebrand, II, VII, VIII, X, fibrinógeno y un descenso de anticoagulantes (proteína S 
libre, inhibidores de la vía del factor tisular libre (TFPI) y antitrombina), o un defecto 
funcional de los mismos 
30
. 
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Concluyendo que los ACH tienen un efecto procoagulante por el contenido estrogénico, 
siempre y cuando la dosis diaria supere a 50 mcg y ligeramente profibrinolítico en el 
gestágeno 
30
. 
2.3.3. EMBARAZO Y PUERPERIO  
La tromboembolia pulmonar se considera como una de los principales causas de muerte 
durante la gestación, en términos absolutos la ETV es poco frecuente en el embarazo, su 
incidencia aumenta significativamente en el puerperio, y más aun con la asociación con 
otros factores de riesgo: trombofilia, amenaza de parto prematuro con reposo 
prolongado, presencia de varices y edad mayor de 35 años 
13
. 
El embarazo está asociado a un riesgo de ETV, siendo una causa importante de 
morbimortalidad en embarazo y puerperio, aproximadamente el 50% de los casos de 
ETV están asociados con trombofilia 
32
. 
Cambios de la coagulación durante el embarazo: 
FACTORES DE LA 
COAGULACIÓN 
PREPARTO POSTPARTO 
I Aumento 150% Reducción leve 
II Aumento/sin cambios  
V Sin cambios Aumento 
VII Aumenta de 120%-200% Aumento 
VIII Aumento de 100%-300% Aumento 
IX Aumento leve  
13 
 
X Aumento del 120% Aumento 
XI Reducción leve  
XIII Reducción leve  
Plasminógeno Reducción  
Fibrinopéptido A Aumento  
Monómeros de fibrina Aumento  
Proteína C y S Resistencia  
Cuadro 5: Cambios en los factores de la coagulación en el embarazo y puerperio. 
Los tiempos de protrombina y trombina no se modifican en el embarazo, mientras que 
la tromboplastina parcial se acorta durante el trabajo de parto y se normaliza después del 
alumbramiento 
31
. 
2.3.4. CIRUGÍA MAYOR  
Intervenciones quirúrgicas de más de 45 minutos de duración. Los  pacientes sometidos 
a cirugía son considerados un grupo de mayor riesgo de presentar ETV, dentro de las 
cirugías identificadas de mayor riesgo están: cirugía traumatológica y ortopédica 
(fractura de miembro inferior/cadera y artroplastia de cadera y rodilla) y la cirugía 
general mayor, además dentro de este rango esta la cirugía cardiaca, neurológica, 
oncológica y urológica
33, 34
. 
2.3.5. INMOVILIZACIÓN PROLONGADA 
La posición supina puede conllevar a la disfunción diafragmática y muscular, además de 
disminuir el flujo venoso de los miembros inferiores, causando estasis venoso, el mismo 
14 
 
que produce hipoxemia, daño endotelial y reducción de la actividad fibrinolítica 
llegando a un estado de hipercoagulabilidad 
35
. 
También se ha descrito que el 42% de las EP se inician durante la hospitalización y que 
el 30% de ellas se producen en pacientes médicos que no recibieron profilaxis, de los 
que el 62% permanecieron en inmovilización prolongada 
36
. 
TIEMPO DE INMOVILIZACIÓN INCIDENCIA DE ETV 
4 DÍAS 8% 
5 A 7 DÍAS 27% 
8 A 14 DÍAS 75% 
MAYOR A 14 DÍAS 80% 
Cuadro 6: Incidencia de ETV acorde al tiempo de inmovilización. 
2.3.6. ENFERMEDAD MÉDICA AGUDA 
El 50 al 70% de accidentes tromboembólicos sintomáticos y el 70 a 80% de TEP 
ocurren en estos pacientes. La hospitalización de un paciente con enfermedad aguda se 
asocia a un incremento del riesgo relativo en 8 veces de ETV 
37
. 
Enfermedad pulmonar crónica obstructiva descompensada (EPOC): Se ha comprobado 
un aumento de factor XIII y fibrinógeno en pacientes descompensados y fumadores. 
Una prevalencia del 14% de ETV en pacientes hospitalizados con EPOC 
37
. 
2.3.7. CÁNCER 
El cáncer incrementa en 6 veces el riesgo de experimentar ETV, además de ser un factor 
de mal pronóstico, ya que se presenta en el 20% a 28% de los pacientes oncológicos. La 
ETV es la segunda causa de muerte en este grupo de pacientes 
37,38
. 
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Para explicar la incidencia de ETV en pacientes oncológicos se han planteado diferentes 
mecanismos que son 
15
. 
 Invasión del tumor a vasos adyacentes. 
 Alto potencial para la emisión de metástasis. 
 Secreción de sustancias procoagulantes. 
 Efectos sinérgico de los tratamientos antineoplásicos. 
En conclusión el mecanismo fisiopatológico del origen del TEV en el cáncer es la 
conjunción de la triada de Virchow: Hipercoagulabilidad desconocida, daño en pared 
vascular y estasis por compresión de la masa tumoral sobre vasos adyacentes 
15
. 
La TVP idiopática se presenta en el 10 a 20% de los pacientes con neoplasia oculta 
38
. 
Las neoplasias que se encuentran más relacionados con ETV son de tipo 
adenocarcinoma (pulmón, ovario, páncreas, colorrectal, renal, prostático) y neoplasias 
hematológicas 
37,10
. 
El uso combinado de diferentes medicamentos adjuntos a quimioterapia ha demostrado 
un incremento en la incidencia de ETV, como el uso de tamoxifeno, talidomida y 
lenalidomida; estos dos últimos también se relacionan con el uso de dosis altas de 
dexametasona 
10
. 
2.3.8. TRASTORNOS EN FUNCIÓN DE INHIBIDORES DE LA 
COAGULACIÓN: 
 Déficit proteína C: Esta proteína es de síntesis hepática (vitamina K 
dependiente), que ejerce una función anticoagulante, una vez que es activada por 
el complejo trombina – trombomodulina ligada al endotelio. El efecto 
16 
 
fundamental de esta proteína es inactivar a los factores Va, VIIIa y activar el 
factor X 
22,39
. 
 
Figura 2: Sistema multifactorial de Proteína C. 
Un 2 al 5% de los pacientes de ETV tienen déficit de proteína C, el riesgo 
relativo de padecer de trombosis es de 7,3 frente a la población sana, y el riesgo 
absoluto del 10 al 30%, cuya edad de comienzo es alrededor de los 50 años 
22
. 
Se puede hablar de deficiencia si los valores están por debajo del 55% de lo 
normal 
22
. 
Los anticoagulantes orales interfieren con el diagnóstico, por lo que debe 
transcurrir al menos una semana para valorar los niveles de proteína C 
 22
. 
 Déficit de proteína S: Es vitamina K dependiente al igual la proteína C, de 
síntesis hepática o en megacariocitos, que funciona como cofactor de la proteína 
C para ejercer su efecto anticoagulante sobre los factores Va y VIIIa 
22
.Se 
presenta del 7 a 8% de la población con ETV
 22
. 
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 Déficit de antitrombina III: La antitrombina III es una glucoproteína de síntesis 
hepática e inhibidora de la trombina de forma directa, en especial en presencia 
de heparina 
22
. La prevalencia del déficit es de 1 en 250 a 500 personas de la 
población general, mientras que en el grupo de pacientes con ETV es 0,5%, y el 
riesgo de padecer trombosis es de 8,1 veces mayor que en la población general 
22
. 
Se recomienda realizar la medición de niveles de antitrombina III con una 
suspensión previa de tratamiento anticoagulante al menos de 2 semanas 
22
. 
 
2.3.9. INCREMENTO EN LA ACTIVIDAD O RESISTENCIA A LA 
INACTIVACIÓN DE LOS FACTORES DE COAGULACIÓN: 
 Factor V de Leyden: Es un factor V modificado que se produce por una 
inactivación defectuosa del factor Va, que lleva a un estado de 
hipercoagulabilidad, por lo que facilita el riesgo de ETV, con un riesgo relativo 
de 2,2 frente a la población normal. Es el defecto más común en pacientes con 
trombosis con un 12 al 20% 
22
. 
 Mutación G20210A de la protrombina: Los portadores heterocigotos de esta 
mutación tienen mayor riesgo trombótico, por el incremento de protrombina
 22
. 
 Aumento de factor VIII y IX: Los pacientes con esta alteración conllevan un 
riesgo relativo de aumento de recurrencia trombótica de 6 a 7 veces comparado 
con la población general 
22
. 
 
2.3.10. HIPERHOMOCISTEINEMIA 
Es un trastorno relativamente común (5-7% de la población). Es el incremento de la 
homocisteina que se puede deber a factores genéticos, déficit nutricional u otras causas 
18 
 
que alteren el metabolismo de este aminoácido como la alteración de función renal, 
siendo la causa más frecuente el déficit de ácido fólico o vitamina B12 
22
. 
Los efectos protrombóticos de la homocisteina se atribuyen a la activación del factor V, 
la inhibición de la proteina C y el aumento de los niveles de protrombina 
22
. 
2.4. ESCALAS DE RIESGO PARA ETV 
2.4.1. ESCALA DE CAPRINI 
Es la valoración en los pacientes quirúrgicos sobre el cúmulo de factores de riesgo de 
ETV, lo que permite establecer una toma de decisiones acorde al grado de riesgo 
11, 24
. 
Los riesgos iniciales estimados de ETV fueron: 
 Menor de 0.5% en pacientes de muy bajo riesgo (CAPRINI 0) 
 1.5% en pacientes de bajo riesgo (CAPRINI 1-2) 
 3% en pacientes de moderado riesgo (CAPRINI 3-4) 
 6% en pacientes de alto riesgo (CAPRINI mayor o igual a 5)  
Cuadro 7: Escala de Caprini. 
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2.4.2. ESCALA DE PADUA  
Es la valoración en los pacientes clínicos sobre el cúmulo de factores de riesgo de ETV, 
lo que permite establecer una toma de decisiones acorde al grado de riesgo 
11, 24
. 
Los riesgos iniciales estimados de ETV fueron: 
 3% en pacientes con bajo riesgo (PADUA < 4puntos) 
 11% en pacientes con alto riesgo (PADUA ≥4puntos)  
 
 
 
 
 
Cuadro 8: Escala de Padua. 
2.4.3. ESCALA DE RIESGO DE SANGRADO 
 
Cuadro 9: Escala HASBLED (riesgo de sangrado) 
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La escala HASBLED permite calcular el riesgo de sangrado en pacientes con fibrilación 
auricular que reciben anticoagulación oral, partiendo de los factores de riesgo asociados 
con la probabilidad de sangrado, como se muestra en el cuadro 9, cada una de las letras 
implica un parámetro, H (Hipertensión) presión arterial sistólica ≥ 160 mm/Hg, A 
(Alterada – función hepática y renal) enfermedad hepática crónica, bilirrubina total > 2 
veces lo normal, transaminasas > 3 veces lo normal, pacientes sometidos a diálisis - 
crónica, trasplante renal o creatinina > 200 µmol/L, S (Stroke – accidente cerebro 
vascular previo), B ( Bleending – sangrado) historia previa de sangrado o predisposición 
al mismo, L (INR Lábil) INR (International Normalized Ratio) elevado o menor del 
60% en su rango, E (Edad avanzada) mayor a 65 años, D (Drugs) consumo de alcohol, y 
fármacos que predisponen al sangrado (AINES y antiplaquetarios) 
61, 62
. 
El resultado ≥ a 3 puntos indica un mayor riesgo de sangrado 61,62. 
 
2.5. FISIOPATOLOGÍA 
La pared vascular es importante en el proceso de la regulación de la trombogénesis para 
un vasculatura patente. El endotelio vascular posee tres tromboreguladores que son: 
Óxido nítrico, prostaciclina y CD39 ectonucleotidasa, que proporcionan un factor 
protector ante la formación de trombos 
23
. 
2.5.1. TRIADA DE VIRCHOW 
 Lesión vascular 
 Estasis  
 Hipercoagulabilidad 
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2.5.2. FORMACIÓN DE UN TROMBO DE PLAQUETAS 
2.5.2.1. Hemostasia Primaria 
Es la respuesta inicial a la ruptura vascular e interacción del propio vaso sanguíneo y 
plaquetas, que comprende los siguientes fenómenos 
40
:  
 Contracción vascular: Se produce por un reflejo nervioso ante el dolor del 
traumatismo vascular. 
 Adhesión y activación plaquetaria: Bajo el endotelio vascular, a nivel de la 
matriz, se encuentra el colágeno (flechas amarillas), mientras que el factor 
tisular se localiza entre el musculo liso y la capa adventicia (flechas azules), los 
cuales ante un evento traumático son expuestos a la sangre (figura 3), por lo que 
el colágeno genera un cúmulo y activación de plaquetas, mientras que el factor 
tisular provoca la generación de trombina, con lo cual transforma el fibrinógeno 
en fibrina y activa más plaquetas 
23
. 
 
Figura 3: Mecanismo de Formación del Trombo. 
En la adhesión plaquetaria participan diferentes glicoproteinas de la pared plaquetria 
como: 
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La glicoproteina VI que interacciona con el colágeno, la glicoproteina Ib- IX – V que lo 
hace en conjunto con el factor  Von Willebrand (sintetizado en el endotelio) y el 
colageno expuesto. (figura 4) 
23
 . 
Otra función de la glicoproteina VI es la de funcionar como agonista de la activación 
plaquetaria inicial y liberación de granulos plaquetarios 
23
. 
 
Figura 4: Adhesión Plaquetaria. 
La segunda vía de activación plaquetaria se debe a la formación de un complejo entre el 
factor tisular y el factor VIIa que activa el factor IX complejo y genera trombina. La 
trombina escinde la proteasa (PAR 1), activando de esta manera a las plaquetas y 
provocando la liberación de adenosina difosfato (ADP), Tromboxano A2 y serotonina, 
lo que amplifica las señales de activación plaquetaria 
23
. 
Agregación plaquetaria: Los agonistas de activación plaquetaria permiten la expresión 
de glicoproteína IIb y IIIa en la superficie plaquetaria. Estas glicoproteínas reconocen 
secuencias presentes en el fibrinógeno, lo que permite formar puentes de plaquetas 
activadas 
40, 23
. 
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2.5.2.2. Hemostasia Secundaria  
Conocida también como hemostasia plasmática, cuya finalidad es la formación de un 
coagulo estable de fibrina. 
Los factores de la coagulación se pueden dividir de la siguiente forma: 
Factores Dependientes de 
Vitamina K 
Factores Sensibles a la 
Trombina 
Factores del Sistema de 
Contacto 
Protrombina 
Factores II, VII, IX, X 
Proteínas C y S 
Fibrinógeno 
Factores V, VIII, IX, XIII 
Factores XII, XI 
Precalicreina 
Quiminógeno de alto peso 
molecular 
Cuadro 10: Factores de Coagulación. 
Vía Intrínseca: 
1) El traumatismo sobre la pared vascular, interno o externo, genera liberación de 
colágeno, el mismo que al contacto con la sangre altera dos factores de 
coagulación, el primero el factor XII que es transformado a XIIa (XII activado) 
y el segundo los fosfolípidos de las plaquetas.  
2) A partir de la activación del factor XII, se produce una activación en cadena de 
los factores XI, IX y X. Sin embargo la activación del factor X depende de una 
previa activación del factor VIII que es activado por la trombina. 
24 
 
 
Figura 5: Vía Intrínseca 
Vía Extrínseca:  
1) Liberación del factor tisular: Se inicia posterior al traumatismo tisular, el tejido 
libera un complejo de factores llamado factor tisular o tromboplastina tisular. 
2) Activación del factor X: Al formarse el complejo factor tisular-VII más la acción 
enzimática de iones de calcio que en conjunto activan el factor X. 
3) Formación del activador de la protrombina: Se produce por la interacción del 
factor X activado, iones de calcio, factor tisular, factor V (producido por la 
trombina). 
4) Formación de la trombina: La acción del activador de la protrombina, calcio y 
fosfolípidos de las plaquetas sobre la protrombina genera como resultado la 
trombina. 
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Figura 6: Vía Extrínseca 
Vía Común: 
1) En esta vía participa los factores X, V, IV y fosfolípidos plaquetarios, con la 
finalidad la conversión de protrombina a trombina, los monómeros de fibrina 
interactúan sobre la trombina generando fibrinógeno, el cual se estabiliza a 
fibrina por la acción del factor XIII (estabilizador de fibrina). 
 
2.5.3. TEORÍA CELULAR DE LA COAGULACIÓN. 
Fase de 
Iniciación 
 Se produce la expresión del factor tisular (el factor tisular se 
puede encontrar en otras células ej.: monocitos) después de 
lesión endotelial. 
 Interacción del factor tisular con factor VIIa, este complejo 
activa el factor IX y X. 
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 El factor X activa el factor V y otras proteasas. El factor puede 
ser inhibido por el factor inhibidor tisular y la antitrombina III 
 La combinación entre el factor Xa y Va produce pequeñas 
cantidades de trombina 
Fase de 
Amplificación 
 Resulta de la activación de plaquetas con exposición de 
fosfolípidos de membrana y liberación de los gránulos 
plaquetarios 
 Activación del factor V, VIII y IX por la trombina. 
Fase de 
Propagación 
 Se forma el complejo IXa - VIIIa (complejo tenasa) que activa 
el factor X, interviniendo con el calcio y factor Va para formar 
el complejo protrombinasa 
 El complejo protrombinasa tiene como función transformar la 
protrombina en trombina. 
  Finalmente se lleva a cabo la formación de un coágulo estable 
de fibrina. 
Cuadro 11: Teoría celular de la coagulación  
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Figura7: Teoría Celular de la Coagulación. 
 
2.6. CUADRO CLÍNICO 
En la trombosis venosa profunda su cuadro clínico se puede clasificar en tres patrones 
clínicos, trombosis aislada de los plexos soleos, femoropoplitea e ileofemoral. La 
primera de estas es distal, mientras que las dos últimas se consideran como proximales 
2, 
22, 43
. 
A nivel distal el dolor y el edema gemelar es la combinación más frecuente que se 
presenta en el examen físico, contrario la trombosis en la vena femoral común, iliaca o 
cava lo más frecuente es edema de toda la extremidad y dolor localizado en muslo o 
ingle 
2, 22, 43
. 
Signos sugestivos de trombosis venosa profunda: 
 Cambios de coloración: eritema. 
 Piel distendida y brillante. 
 Sensibilidad en el trayecto venoso profundo. 
28 
 
 Dilatación de las venas superficiales. 
Es importante destacar que el 50% de las TVP carecen de síntomas o signos específicos 
por ejemplo el signo de Homan (dolor a la dorsiflexión del pie) el mismo que ha 
demostrado ser inespecífico para TVP 
2, 22,
 
43
. 
La forma de presentación más severa de TVP es la flegmasia, resultado de trombosis 
oclusivas extensas del sector íleo femoral, ésta se puede clasificar en: 1) Flegmasia 
cerúlea dolens es de color cianótico con dolor intenso y 2) Flegmasia alba que solo se 
acompaña de dolor 
22,
 
43
. 
 
2.7. DIAGNÓSTICO 
Hasta un 70% de los pacientes que presenten compatibilidad con signos y síntomas de 
TVP no tendrá la enfermedad y muchos sin síntomas serán portadores de una TVP. 
Actualmente los criterios definidos por escala de Wells son los más empleados en la 
práctica clínica, que otorga una clasificación de TVP improbable si la puntuación es 
menor a dos puntos, o TVP probable si es igual o mayor a 2 puntos 
22,
 
43
. 
CRITERIO (FACTOR DE RIESGO/ SIGNO/ SÍNTOMA) PUNTUACIÓN 
Cáncer en actividad (ha recibido tratamiento por el cáncer en los 
últimos 6 meses o se halla bajo tratamiento paliativo) 
1 
Parálisis, paresia o enyesado de miembros inferiores 1 
Encamado durante 3 días o más, cirugía mayor en los últimos 3 meses 
tanto si requiere anestesia general como local 
1 
29 
 
Dolor localizado sobre el trayecto del sistema venoso profundo 1 
Hinchazón en toda la extremidad  1 
Hinchazón de pierna de más de 3 cm de circunferencia con respecto a 
la extremidad contralateral (se debe medir 10 cm debajo de 
protuberancia tibial) 
1 
Edema con fóvea circunscrito a la pierna sintomática 1 
Aparición de venas colateral (NO Varicosas) 1 
Existencia de un episodio previo de TVP 1 
Existencia de otro diagnóstico alternativo tan probable como la TVP 
(Celulitis infecciosa, paniculitis, tendonitis, enfermedades ósea o 
articulares, flebitis sin trombosis, compresión por tumoraciones, 
edema postquirúrgico, edema post toma de anticonceptivos o 
embarazo, otros diagnósticos de edemas bilaterales) 
-2 
Cuadro 12: Escala de Wells - Escala de probabilidad de TVP. 
Anteriormente Wells clasificaba la probabilidad de tener TVP en: Probabilidad baja 
(3%), intermedia (17%) y alta (75%), teniendo estos datos en cuenta, sumado a que esta 
patología se puede presentar de forma asintomática, se debe emplear el uso de métodos 
diagnósticas de imagen
22,
 
43
. 
2.7.1. PRUEBAS DIAGNÓSTICAS 
Dímero D: Es un fragmento del entrelazado de fibrina el cual indica que éste es liberado 
en el torrente circulatorio, los valores normales de este péptido permite excluir la 
existencia de TVP con una sensibilidad media aceptable (98–100%) y una especificidad 
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baja (35–39%), su verdadera utilidad radica en su alto valor predictivo negativo (98–
100%), sin embargo existe falsos positivos como infarto de miocardio, neumonía, fallo 
derecho, carcinomas, cirugía e inmovilizaciones; se considera positiva si su 
concentración plasmática es >500ng/Ml 
43-44-45
. 
Ecografía Doppler: Tiene una sensibilidad del 94% y especificidad del 98% en 
exploración de venas proximales. En las venas distales su sensibilidad es de 63% y su 
especificad del 93.5%. Posee un valor predictivo positivo 99%  y valor predictivo 
negativo del 95% 
43
. 
Existen limitantes en su procedimiento como la identificación errónea de venas, 
anomalías venosas, estados de hipovolemia, obesidad, y áreas no susceptibles de 
compresión (cava e iliaca) 
46
. 
Para el estudio ecografía venosa profunda se debe colocar al paciente: 
1.-Decúbito supino para evaluar la permeabilidad de vena cava, segmento iliocavo, 
femoral común y femoral 
48
. 
2.-Sentado al borde de la camilla para la evaluación de  vena poplítea e infra poplítea 
48
. 
CRITERIO TVP AGUDA TVP CRÓNICA 
Ecogenicidad del trombo Hipoecogénico hiperecogénico 
Homogenicidad del trombo Homogéneo heterogéneo 
Alteración del calibre de la 
vena 
Aumento de calibre Reducción de calibre 
Ausencia de flujo Dependiente del grado de  Dependiente del grado de  
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oclusión  oclusión 
Compresividad Ausencia  Ausencia  
Cuadro 13: Estudio Doppler de trombosis venosas de miembros inferiores. 
 
Figura 8: Algoritmo Diagnóstico de TVP 
 
2.8. TROMBOPROFILAXIS 
La tromboprofilaxis debe ser considerada en diferentes situaciones clínicas o 
quirúrgicas, posterior al análisis de riesgo que tiene el paciente valorado mediante la 
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escala de Caprini para los pacientes del área quirúrgicos, o Padua para los pacientes de 
área clínica 
53
. 
 
2.8.1. DEAMBULACIÓN PRECOZ 
Es una medida efectiva y simple que mantienen la bomba de la pantorrilla en función y 
evitan efectivamente la estasis venosa. Estas medidas se deben aplicar, siempre que sea 
posible, en todos los enfermos encamados 
57
. 
2.8.2. POSICIÓN TRENDELEMBURG 
Elevación de 15 grados, para disminuir 15 a 20% la incidencia de TVP 
50
. 
2.8.3. MEDIDAS MECÁNICAS 
 Métodos Estáticos 
Medias de compresión graduada (MCG): Comprimen de manera decreciente 
desde la pantorrilla hacia la raíz del muslo, actúan incrementando el flujo 
sanguíneo y reduciendo el área transversal de la extremidad inferior; se 
considera óptimo cuando ejerce compresión de 18 mm Hg en tobillo 
50,51,54
. 
 Métodos Dinámicos 
Dispositivos de compresión neumática intermitente (CNI): dispositivo que ejerce 
compresión gradual por intervalo determinado de tiempo en forma ascendente, 
causan una compresión de 35-40 mm Hg por 10 segundos cada minuto, simula 
el efecto de la contracción muscular al deambular incrementando el flujo 
sanguíneo, además de la compresión de las paredes venosas liberando sustancias 
fibrinolíticas 
50,54,55
. 
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Bombas de pantorrilla y pie: Dispositivo que se instala en pie y mejora el retorno 
venoso al producir aplanamiento del arco plantar, simulando a la marcha y al 
apoyo 
54
. 
 Contraindicaciones de Profilaxis Mecánica: 
Edema masivo de miembro inferior, edema pulmonar, enfermedad arterial 
periférica severa, neuropatía periférica severa, deformidad severa de miembro 
inferior, afectación local de la pierna (dermatitis), gangrena o injerto de piel 
reciente en área de compresión, arterioesclerosis aguda, sospecha de trombosis 
venosa profunda preexistente 
51,52
. 
2.8.4. MEDIDAS FARMACOLÓGICAS 
Heparina de Bajo Peso Molecular (HBPM): 
Es un derivado de la heparina no fraccionada, cuyo mecanismo de acción 
consiste en la unión con la antitrombina III, activando las proteasas inhibidoras 
de la coagulación que actúan sobre el factor Xa, e indirectamente sobre la 
trombina 
54, 56
. Se emplea como tromboprofilaxis a dosis estándar de 40 mg 
subcutáneo una vez por día, aunque es variable dependiendo del riesgo de TVP, 
si el riesgo es alto se puede optar por dosis máximas de 60 mg subcutáneo una 
vez por día, e incluso 80 mg en pacientes de cirugía bariátrica 
50, 56, 58
. 
Por otra parte se debe valorar el riesgo de sangrado del paciente con diferentes 
parámetros como insuficiencia hepática o insuficiencia renal, en donde la dosis 
del fármaco tendrá que ser reducida a 20 mg subcutáneo cada día 
26, 27, 58
. 
Heparina No Fraccionada (HNF): 
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Mecanismo de acción a dosis bajas: Esta Heparina inactiva el factor Xa e inhibe 
la conversión de protrombina a trombina 
56, 58
. 
Su mecanismo de acción puede cambiar si las dosis empleadas son elevadas ya 
que inactiva los factores IX, X, XI, XII y trombina e inhibe la conversión de 
fibrinógeno a fibrina 
56
. 
Para su empleo necesita monitorización con tiempo de tromboplastina parcial 
activada (TTPa), lo que implica una desventaja ante el uso de HBPM, que no 
necesita monitorización.  
Las dosis a emplearse como tromboprofilaxis son de 5000 unidades cada 8 -12 
horas subcutánea o 7500 unidades subcutáneas cada 12 h 
56, 58
. 
Fondaparinux: 
Es un agente antitrombótico que inhibe el factor Xa mientras interrumpe la 
cascada de coagulación e inhibe la formación de trombina y desarrollo del 
trombo 
46,56
. 
Generalmente no altera los tiempos de coagulación: tiempo de protrombina (TP) 
y tiempo de tromboplastina parcial (TTP)
 56
. 
Sus dosis profilácticas son:  
Mayor a 50 kilogramos: 2,5 mg cada día por 5 a 9 días; aumentando su duración 
si es cirugía abdominal o artroplastia de cadera a 10 días 
56
. 
Warfarina: 
Interfiere con la síntesis hepática de los factores vitamina K dependientes (II, 
VII, IX, X, proteína C y S) 
56, 58
. 
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La dosis profiláctica de TVP es: 
Dosis inicial: 2 a 5 mg vía oral cada día por dos días o 10 mg vía oral por 
2 días. Se debe empezar de uno a dos días de haber iniciado con HBPM o 
HNF 
56
. 
Se debe verificar niveles de International Normalized Ratio (INR) a los 2 
días, lo que servirá para modificaciones en la dosis 
56
. 
Rivaroxaban: 
Es un inhibidor directo del Factor Xa por boquear selectivamente el sitio activo 
de este, sin un cofactor como la antitrombina III 
56, 57
. 
El hecho de actuar sobre el factor Xa, que es un factor de la vía común, 
técnicamente lo hace un inhibidor de la vía intrínseca como extrínseca 
56
. 
La dosis profiláctica es 10 mg vía oral cada día con una duración mínima de 10 
días y máxima de 35 días, en casos de cirugía mayor ortopédica. Se debe iniciar 
a las 6 o 10 horas después del evento quirúrgico 
56
. 
Dabigatran 
Es un inhibidor directo de la trombina, por lo que no permite la conversión de 
fibrinógeno a fibrina 
56
. 
Dosis profilácticas: 110 a 220 mg vía oral cada día, se prefiere empezar el 
primer día post quirúrgico con 110 mg y a partir del segundo día ampliar la dosis 
a 220 mg vía oral cada día 
50
. 
Se aconseja no ampliar la dosis con depuración de creatinina menor de 30 
ml/minuto 
50
. 
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Contraindicaciones de tromboprofilaxis farmacológica: Alto riesgo de sangrado, 
hemorragia activa, ulcera péptica activa, plaquetas menos de 50.000, Tensión 
arterial mayor a 230/120 mm Hg, punción lumbar, anestesia epidural o espinal 
en las cuatros horas previas o doce horas después de procedimiento anestésico 
50, 
23
. 
2.9. JUSTIFICACIÓN 
El desarrollo de este tema, nos permitirá evaluar las diferencias que existen en cuanto a 
la teoría y la aplicabilidad de la profilaxis antitrombótica, en los pacientes de los 
diferentes servicios del ambiente hospitalario. Como bien citamos en la introducción 
hay discrepancias en cuanto al porcentaje de pacientes que reciben una adecuada 
profilaxis antitrombótica acorde al grado de riesgo que tienen los pacientes, como ya fue 
citado en el estudio de Monterey –México1. 
 
El propósito – utilidad del tema es evaluar y sugerir medidas preventivas que 
disminuyan la tasa de trombosis venosa profunda y sus complicaciones, consideradas 
como una de las principales causas de mortalidad prevenibles. 
 
2.10. PROBLEMAS  DE INVESTIGACIÓN 
Problema 
¿Cuál es la morbilidad de trombosis venosa profunda aguda, posterior al uso de 
profilaxis antitrombótica en los Servicios de Medicina Interna, Cirugía General, Cirugía 
Vascular, Urología y Traumatología del Hospital Enrique Garcés, durante los meses de 
mayo, junio y julio del año 2015? 
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2.11. OBJETIVOS 
2.11.1. OBJETIVO GENERAL:  
Evaluar la morbilidad de trombosis venosa profunda aguda, posterior al uso de 
profilaxis antitrombótica en los Servicios de Medicina Interna, Cirugía General, Cirugía 
Vascular, Urología y Traumatología del Hospital Enrique Garcés, durante los meses de 
mayo, junio y  julio del año 2015. 
 
2.11.2.  OBJETIVOS ESPECÍFICOS: 
 Clasificar el riesgo de trombosis venosa profunda mediante el empleo de escala 
Caprini para los pacientes quirúrgicos y escala Padua, para pacientes clínicos en el 
Hospital Enrique Garcés, durante los meses de mayo, junio y julio del año 2015. 
 Identificar la frecuencia con la que se utiliza profilaxis antitrombótica adecuada y 
acorde a las Guías de Práctica Clínica Basada en la Evidencia de la American 
College of Chest Physicians (ACCP) en los Servicios Medicina Interna, Cirugía 
General, Cirugía Vascular, Urología y Traumatología del Hospital Enrique Garcés, 
durante los meses de mayo, junio y julio del año 2015. 
 Determinar la sensibilidad y especificidad de la escala de Wells en grado intermedio 
y alto, en pacientes de los Servicios de Medicina Interna, Cirugía General, Cirugía 
Vascular, Urología y Traumatología del Hospital Enrique Garcés, durante los meses 
de mayo, junio y julio del año 2015. 
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2.12. HIPOTESIS 
PRIMARIA 
Existe menor morbilidad de trombosis venosa profunda aguda, posterior al uso de 
profilaxis antitrombótica en los Servicios de Medicina Interna, Cirugía General, Cirugía 
Vascular, Urología y Traumatología del Hospital Enrique Garcés, durante los meses de 
mayo, junio y  julio del año 2015 
      SECUNDARIAS 
El Hospital Enrique Garcés, tanto en pacientes clínicos y quirúrgicos presenta un alto 
porcentaje de pacientes con elevado riesgo de trombosis venosa profunda. 
Existe una subutilización de tromboprofilaxis adecuada y acorde a las normas de la 
ACCP en los Servicios de Medicina Interna, Cirugía General, Cirugía Vascular, 
Urología y Traumatología del Hospital Enrique Garcés. 
Existe correlación directamente proporcional entre la puntuación de Wells y la 
comprobación ecográfica de trombosis venosa profunda. 
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CAPITULO III 
3. METODOLOGÍA 
3.1. TIPO DE ESTUDIO  
Para determinar la morbilidad de TVP en los pacientes hospitalizados del Hospital 
Enrique Garcés, posterior al empleo de medidas trombo profilácticas se decidió realizar 
un estudio prospectivo, transversal, analítico y observacional, con intervención clínica y 
quirúrgica, para mejorar la toma de decisiones en el proceso de atención médica. 
3.2. MUESTRA 
La investigación fue realizada en pacientes de Medicina Interna, Cirugía General, 
Cirugía Vascular, Urología y Traumatología del Hospital General Enrique Garcés de 
Quito, durante los meses de Mayo-Julio de 2015. 
El universo calculado fue 400 pacientes con tamaño de muestra de 212 (IC 97%) 
pacientes hospitalizados en servicios quirúrgicos (Cirugía General, Cirugía Vascular, 
Urología y Traumatología), y clínicos del Hospital Enrique Garcés.   
Se contabiliza el universo a través de media de pacientes que circulan por los servicios 
asignados, se utiliza CDC EPIINFO 7 STAT CALC para el cálculo del tamaño de 
muestra =212 (IC 97%). 
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3.2.1. CRITERIOS DE INCLUSIÓN 
1. Pertenecer al periodo de estudio (MAYO-JULIO2015). 
2. Edad ≥18 años. 
3. Pacientes, clínicos y quirúrgicos hospitalizados, que pertenezcan a los Servicios 
de Medicina Interna, Cirugía General, Cirugía Vascular, Urología y 
Traumatología. 
 
 
3.2.2. CRITERIOS DE EXCLUSIÓN  
1. Edad <18 años. 
2. Pacientes, clínicos y quirúrgicos hospitalizados, que no pertenezcan a los 
Servicios de Medicina Interna, Cirugía General, Cirugía Vascular, Urología y 
Traumatología. 
3. Pacientes con incapacidad mental. 
4. Pacientes que estén recibiendo terapia anticoagulante. 
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3.3. RECOLECCIÓN DE INFORMACIÓN 
Por medio del consentimiento informado, se analizarán de la historia clínica las medidas 
trombo profilácticas de los pacientes clínicos y quirúrgicos que participen en el estudio 
(Anexo1). Seguido de una entrevista al paciente en la cual se calificará el riesgo de ETV 
a través de la escala de CAPRINI para los pacientes en áreas quirúrgicas, PADUA para 
pacientes en áreas clínicas y finalmente la valoración del riesgo de sangrado empleando 
la escala HAS BLED (Anexo 2). 
Al finalizar su estancia en la hospitalización, se aplicará la escala de Wells (Anexo 2) y 
se dará seguimiento en los pacientes que presenten escala de Wells > 1 punto, en los que 
se realizará una ecografía de miembros inferiores para establecer la morbilidad de 
trombosis venosa profunda. 
3.4. PLAN DE ANALISIS DE DATOS 
El plan de análisis serán los cruces de las variables establecidas con el uso de programa 
SPSS y OPEN INFO, para la determinación de sensibilidad y especificidad de la escala 
de Wells. 
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Universo = 400 
¿Morbilidad de 
TVP en 
pacientes 
Hospitalizados? 
Muestra = 212 
Evaluación de 
Tromboprofilaxis 
¿Tromboprofilaxis 
recomendada por la 
ACCP en el HEG? 
Recomenda
ción por 
ACCP 
No 
recomen
dada por 
ACCP 
Clasificación de Riesgo de ETV  
Valoración de Probabilidad de TVP 
ESCALA DE WELLS 
Menor o 
igual a 1 
Mayor o igual a 2 
Ecografía 
venosa de 
Miembros 
Inferiores 
¿Sensibilidad 
y 
especificidad 
de escala de 
Wells? 
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3.5. OPERACIONALIZACIÓN DE VARIABLES 
VARIABLE DEFINICION TIPO DE 
VARIABLE 
DIMENSION INDICA
DOR 
EDAD Años de vida de los 
participantes del 
estudio 
Cuantitativa Años 
18 a 40 
41 a 60 
61 a 74 
≥ 75 
Moda 
Media
na 
Media 
Desvia
ciones 
estánd
ar 
SEXO Sexo de los 
participantes del 
estudio 
Cualitativa Femenino = 1 
Masculino = 2 
Moda 
SERVICIOS 
HOSPITALARIOS 
Servicios hospitalarios  
a ser evaluados  
Cualitativa Medicina Interna = 1 
Cirugía General= 2 
Cirugía Vascular= 3 
Urología = 4 
Traumatología = 5 
Moda 
 
TIPO DE 
PROFILAXIS 
Tipo  por el cual se 
realiza la profilaxis 
antitrombótica 
(mecánica o mixta) en 
los pacientes del 
estudio 
Cualitativa Profilaxis mecánica = 1 
Profilaxis farmacológica=2 
Profilaxis mixta 
(mecánica y 
farmacológica) = 3 
Ambulatorio =4 
Moda 
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 Ambulatorio + mecánica 
=5 
Ambulatorio 
+farmacológica=6 
Ninguno =7 
TIPO DE 
PROFILAXIS 
FARMACOLOGICA 
Fármacos utilizados en 
la profilaxis 
antitrombótica en los 
pacientes del estudio 
Cualitativa Heparina no fraccionada = 
1 
Heparina bajo peso 
molecular = 2 
Warfarina (antagonista 
vitamina K) = 3 
Fondaparineux (inhibidor 
factor Xa) =4 
Rivaroxabán (inhibidor 
directo de  Factor Xa) = 5 
Dabigatran (inhibidor 
directo de la trombina) = 6 
Moda 
DOSIS 
FARMACOLÓGICA 
Dosis empleadas para 
tromboprofilaxis 
Cualitativo Dosis adecuada = 1 
Dosis inadecuada = 2 
Moda 
FRECUENCIA 
FARMACOLÓGICA 
Frecuencia en 
mecanismo 
farmacológicos 
Cualitativo Frecuencia adecuada = 1 
Frecuencia inadecuada = 2 
Moda 
DURACIÓN 
FARMACOLÓGICA 
Duración de 
tromboprofilaxis 
Cualitativo Duración adecuada = 1 
Duración inadecuada = 2 
Moda 
RIESGO DE 
SANGRADO  
Riesgo de sangrado 
previo empleo de 
tromboprofilaxis  
Cualitativo Bajo = 1 
Alto = 2 
Moda 
TIPO DE Fármacos utilizados en Cualitativa Heparina no fraccionada = Moda 
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PROFILAXIS 
FARMACOLOGICA 
AL ALTA 
la profilaxis 
antitrombótica en los 
pacientes del estudio al 
alta 
1 
Heparina bajo peso 
molecular = 2 
Warfarina (antagonista 
vitamina K) = 3 
Fondaparineux (inhibidor 
factor Xa) = 4 
Rivaroxabán (inhibidor 
directo de  Factor Xa) = 5 
Dabigatran (inhibidor 
directo de la trombina) = 6 
PROFILAXIS 
ANTITROMBÓTIC
A ADECUADA A 
NORMAS ACCP 
Profilaxis 
antitrombótica según 
recomendaciones 
ACCP 
Cualitativo Si = 1 
No=2 
Moda 
CLASIFICACION 
DE RIESGO DE LA 
ACCP PARA 
TROMBOSIS 
VENOSA 
PROFUNDA 
Niveles de riesgo de  
trombosis venosa 
profunda evaluada por 
la ACCP a los 
pacientes del estudio 
Cuantitativa Muy Alto = 4 
Alto = 3 
Moderado = 2 
Bajo = 1 
Moda 
 
ESCALA DE 
WELLS 
Escala de probabilidad 
de trombosis venosa 
profunda  
Cualitativo Riesgo bajo = 1 
Riesgo intermedio = 2 
Riesgo alto = 3 
Moda  
MORBILIDAD DE 
TROMBOSIS 
VENOSA 
PROFUNDA POST 
PROFILAXIS 
Diagnostico ecográfico 
de trombosis venosa 
profunda 
Cualitativa Si  = 1 
No = 2 
Moda 
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3.6. ASPECTOS BIOÉTICOS 
Se requerirá del consentimiento informado para el uso de historia clínica y extracción de 
datos de la misma: variables de sexo, edad, e intervención mecánica y farmacológica 
que recibe el paciente como terapia profiláctica antitrombótica, asegurando mantener la 
confidencialidad de los datos ya descritos. 
 
3.7. ASPECTOS ADMINISTRATIVOS 
Recursos necesarios: Formularios de consentimiento informado para los pacientes, 
equipo tecnológico para procesamiento de datos, análisis de datos y reporte final; 
equipo de imagen para diagnóstico (ecografía de miembros inferiores), presupuesto del 
proyecto 300 dólares. 
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CAPITULO IV 
4. RESULTADOS 
De los 219 pacientes seleccionados para el estudio, 125 pacientes (57,08%) fueron de 
sexo femenino y 94 pacientes (42,92%) de sexo masculino (Gráfico 1) en los cuales se 
evidencia una media de 47,63 años y una moda de 56 años. (Tabla 1).  
 
Base de datos realizada por González B; Palacios L - Tromboprofilaxis HEG Quito 2015 
Gráfico 1: Distribución de la variable género en el estudio. 
Tabla 1. Estadísticos descriptivos de la variable edad del estudio 
 
 
 
 
 
Base de datos realizada por González B; Palacios L - Estudio tromboprofilaxis HEG Quito 2015 
EDAD 
 
Media 47,63 
Mediana 48,00 
Moda 56 
Mínimo 18 
Máximo 94 
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La distribución general de los pacientes hospitalizados fue: 156 pacientes (71,23%) 
dentro de los servicios quirúrgicos y 63 pacientes (28,77%) en servicios clínicos. 
(Gráfico 2). 
 
Base de datos realizada por González B; Palacios L - Estudio tromboprofilaxis HEG - Quito 2015 
Grafico 2: Distribución de pacientes en los servicios de hospitalización. 
 
En 97 (44,29%) pacientes hospitalizados se determinó alto riesgo de ETV (Gráfico 3), 
de los cuales 44 (69,84%) pacientes pertenecían al área de Medicina Interna. (Tabla 2; 
Gráfico 4). En el área quirúrgica el servicio con mayor cantidad de pacientes de alto 
riesgo de ETV fue Traumatología con un total de 36 (37,11%) pacientes. (Tabla 2; 
Gráfico 4) 
49 
 
 
Base de datos realizada por González B; Palacios L - Estudio tromboprofilaxis HEG Quito 2015 
Gráfico 3: Distribución de riesgo de ETV 
 
 
Tabla 2: Cruce de variables riesgo de ETV y servicio hospitalario 
SERVICIOS  
HOSPITALARIOS 
RIESGO_DE_ETV 
Muy Bajo Bajo Moderado Alto Total 
Medicina Interna 0 19 0 44 63 
Cirugía General 4 25 31 12 72 
Cirugía Vascular 1 1 1 2 5 
Urología 0 2 12 3 17 
Traumatología 10 5 11 36 62 
Total 15 52 55 97 219 
Base de datos realizada por González B; Palacios L – Estudio tromboprofilaxis HEG -Quito 2015 
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Base de datos realizada por González B; Palacios L - Estudio tromboprofilaxis HEG Quito 2015 
Gráfico 4: Cruce de variables riesgo de ETV y servicio hospitalario 
 
Se analizó el tipo de trombo profilaxis que recibieron los pacientes durante su estancia 
hospitalaria, observándose que el método más empleado es de tipo ambulatorio más 
mecánico (31,96%) y el menos utilizado solo mecánico (1,83%). (Gráfico 5). 
En los pacientes con alto riesgo de ETV, se comprobó que la tromboprofilaxis más 
usada es la farmacológica, y dentro del grupo de mayores de 74 años todos recibieron 
tromboprofilaxis. (Gráfico 6) 
De los pacientes que usaron farmacoprofilaxis, la medicación más prescrita fueron las 
heparinas de bajo peso molecular con 93,33% sobre la heparina no fraccionada apenas 
con un 6,67%. (Gráfico 7). 
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Base de datos realizada por González B; Palacios L - Estudio tromboprofilaxis HEG Quito 2015 
Gráfico 5: Distribución de tipo de profilaxis empleada en HEG 
 
Base de datos realizada por González B; Palacios L - Estudio tromboprofilaxis HEG Quito 2015 
Gráfico 6: Cruce de variables en pacientes de alto riesgo de ETV. 
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Base de datos realizada por González B; Palacios L - Estudio tromboprofilaxis HEG Quito 2015 
Gráfico 7: Profilaxis farmacológica empleada en la hospitalización. 
 
La farmacoprofilaxis acorde a las recomendaciones de la ACCP obtuvo los siguientes 
porcentajes: dosis 80%, frecuencia 89,3% y duración del 85,3% (Gráfico 8, 9, 10). 
La farmacoprofilaxis más usada al alta hospitalaria fue la heparina de bajo peso 
molecular con 73.33%, seguida por Dabigatran en el 20% y Rivaroxaban en el 6.67%. 
(Grafico 11).  
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Base de datos realizada por González B; Palacios L -  Estudio tromboprofilaxis HEG Quito 2015 
Grafico 8: Cruce de variables dosis farmacológica y profilaxis farmacológica 
 
Base de datos realizada por González B; Palacios L - Estudio tromboprofilaxis HEG Quito 2015 
Grafico 9: Cruce de variables frecuencia farmacológica y profilaxis farmacológica 
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Base de datos realizada por González B; Palacios L - Estudio tromboprofilaxis HEG Quito 2015 
Grafico 10: Cruce de variables duración farmacológica y profilaxis farmacológica. 
 
 
 
 
Base de datos realizada por González B; Palacios L  - Estudio tromboprofilaxis HEG Quito 2015 
Gráfico 11: Farmacoprofilaxis empleada al alta hospitalaria. 
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La trombo profilaxis empleada en los servicios hospitalarios del Hospital Enrique 
Garcés estuvo bajo las normas de recomendación de la ACCP en el 70.78%, mientras 
que la porción restante 29,22% no es la recomendada por la ACCP. (Gráfico 12). 
Se analizó el usó de trombo profilaxis recomendada por la ACCP en cada uno de los 
servicios: En el área quirúrgica 111 (71,15%) pacientes recibieron una tromboprofilaxis 
acorde a la normativa ACCP, Cirugía General presentó una proporción de 26 (16,67%) 
pacientes que recibieron profilaxis no acorde a las recomendaciones de la ACCP, 
mientras el área de Cirugía Vascular 5 (100%) pacientes recibieron trombo profilaxis 
acorde con la normativa de la ACCP); En el área clínica 44 (69,84%) pacientes 
recibieron una profilaxis acorde a la normativa de la ACCP. (Gráfico 13). 
 
Base de datos realizada por González B; Palacios L - Estudio tromboprofilaxis HEG - Quito 2015 
Gráfico 12: Distribución de profilaxis recomendada por la ACCP en HEG 
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Base de datos realizada por González B; Palacios L - Estudio tromboprofilaxis HEG - Quito 2015 
Gráfico 13: Cruce de variables entre servicios hospitalarios y profilaxis 
 
Dentro del estudio se identificó el riesgo de sangrado en todos los pacientes con base a 
la escala HAS BLED, con la que se obtuvo los siguientes resultados: riesgo bajo menor 
a 3 puntos el 93,15% y con riesgo alto el 6,85% (Gráfico 14). De 15 pacientes que se 
encuentran con alto riesgo de sangrado, en 5 se empleó tromboprofilaxis farmacológica 
y en 1 paciente tromboprofilaxis mixta; 3 de estos pacientes eran mayores de 74 años. 
(Gráfico 15). 
De 15 pacientes que se encontraron con alto riesgo de sangrado, en 8 (53,33%) de ellos 
no se usó tromboprofilaxis bajo recomendaciones de la ACCP (5 pacientes con 
farmacoprofilaxis, 1 con profilaxis mixta y 2 con profilaxis ambulatoria). (Gráfico 16). 
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Base de datos realizada por González B; Palacios L - Estudio tromboprofilaxis HEG - Quito 2015 
Gráfico 14: Distribución de riesgo de sangrado. 
 
 
 
 
 
Base de datos realizada por González B; Palacios L - Estudio tromboprofilaxis HEG Quito 2015 
Gráfico 15: Cruce de Variables en pacientes de alto riesgo de sangrado (grupo de edad) 
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Base de datos realizada por González B; Palacios L - Estudio tromboprofilaxis HEG -  Quito 2015 
Gráfico 16: Cruce de variables en pacientes de alto riesgo de sangrado (Recomendación 
ACCP) 
 
 
Del total de 219 pacientes, se obtuvo 17 (7,76%) pacientes con puntaje Wells igual a 2, 
mientras que 9 (4,11%) pacientes con puntaje igual o mayor a 3, obteniendo un total de 
26 en quienes se realizó ecografía doppler venosa de miembros inferiores bilateral para 
el diagnóstico de TVP. (Tabla 3) (Gráfico 17) 
Tras el procedimiento diagnóstico se obtuvo 2 pacientes con TVP aguda, 1 de 
probabilidad intermedia y 1 de alta probabilidad según escala de Wells. (Tabla 3) 
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Base de datos realizada por González B; Palacios L - Estudio tromboprofilaxis HEG- Quito 2015 
Grafico 17: Distribución de probabilidad de TVP en pacientes del estudio. 
 
 
 
Tabla 3: Cruce de variables escala de Wells y morbilidad de TVP. 
ESCALA DE WELLS MORBILIDAD DE TVP 
  
MORBILIDAD DE TVP POR 
ECOGRAFÍA 
Total Si No 
ESCALA DE WELLS Intermedio 1 16 17 
Alto 1 8 9 
Total 2 24 26 
Base de datos realizada por González B; Palacios L -  Estudio tromboprofilaxis HEG Quito 2015 
 
Mediante la relación de probabilidad de TVP con escala de Wells y el diagnóstico de 
TVP aguda mediante ecografía, obtuvimos en nuestro estudio una sensibilidad del 50% 
y especificad del 66.67%, valor predictivo negativo del 94.12% correspondiente a la 
escala de Wells para TVP aguda. (Tabla 4) 
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La escala de Wells muestra una razón de verosimilitud de prueba positiva de 1,5 y una 
razón de verosimilitud de prueba negativa de 0,75. (Tabla 4) 
 
Tabla 4: Parámetros estadísticos sobre escala de Wells 
 
Base de datos Realizada por González B; Palacios L - Estudio Tromboprofilaxis HEG Quito 2015 
 
Finalmente obtuvimos una incidencia de ETV del 0,9%. Los dos casos hallados se 
encuentran en los grupos entre 41 a 60 y de 61 a 74 años de edad. (Gráfico 18) 
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Base de datos Realizada por González B; Palacios L - Estudio tromboprofilaxis HEG Quito 2015 
Gráfico 18: Morbilidad de ETV según grupo etario 
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CAPÍTULO V 
5. DISCUSIÓN  
La ETV es una de las principales causas prevenibles de morbimortalidad hospitalaria, 
por lo que el interés de su estudio radica en el buen uso de medidas preventivas acorde 
al riesgo de cada paciente. 
Según el estudio Stein 2, del Hospital Saint Mercy Joseph en Oakland (EE. UU.), 
demuestra que la hospitalización clínica e independientemente de profilaxis con 
heparinas de bajo peso molecular (HBPM); el 1% de los pacientes presentaran 
trombosis venosa profunda (TVP), determinándose así una incidencia baja de TVP 
contando con el empleo de medidas profilácticas 
9.
 En nuestro estudio, obtuvimos 2 
pacientes con TVP de un total de 26 (de riesgo moderado - alto) que se sometieron a 
ecografía y solo uno de ellos presentó TVP proximal, cabe recalcar que los pacientes 
con TVP fueron del área quirúrgica. 
En cuanto al nivel de riesgo de ETV en el que se encuentran los pacientes ingresados 
para estudio, se evidencia que hay mayor cantidad de pacientes con riesgo alto 44,29%, 
moderado 25,11% y bajo 22,83%. Es decir que generalmente los pacientes que se 
encuentren en área hospitalaria, sea por atención clínica o quirúrgica; tendrán mayor 
probabilidad de encontrarse con riesgo moderado o alto de ETV, por tanto, el método 
más empleado de trombo profilaxis debería ser el farmacológico o mixto. 
Al cruzar las variables identificadas como riesgo de ETV y servicios hospitalarios, en 
los Servicios de Cirugía General, Vascular y Traumatología, se halló pacientes de muy 
bajo riesgo de ETV, lo cual se debe a que son pacientes menores de 41 años que 
acudieron por cirugía menor no programada (apendicitis), cirugía menor no programada 
en extremidades a nivel distal (fractura de muñeca) o fracturas que no necesitan 
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resolución quirúrgica (fractura de clavícula), además de no sumar ningún otro factor de 
riesgo para ETV. 
El empleo de farmacoprofilaxis se da en 35,16% de todos los pacientes en estudio, 
acercándose esta cifra al total de pacientes de alto riesgo de ETV (44,29%), como 
mencionamos anteriormente los pacientes de alto riesgo de ETV deben recibir de forma 
obligatoria farmacoprofilaxis, sin embargo, se debe tomar en cuenta que existirán 
pacientes que presenten alto riesgo de sangrado, por lo que el empleo farmacológico 
estaría contraindicado. El 6,8% de los pacientes en nuestro estudio mostraron alto riesgo 
de sangrado acorde a la escala HAS BLED. De los 15 pacientes que se encontraban en 
alto riesgo de sangrado, en 8 de ellos (53,33%) no se usó tromboprofilaxis bajo 
recomendaciones de la ACCP, de los cuales 5 pacientes recibieron farmacoprofilaxis, 2 
paciente profilaxis ambulatoria y 1 profilaxis mixta. 
Estudios epidemiológicos han demostrado que por debajo de los 40 años la incidencia 
de ETV es mínima, sin embargo a partir de los 50 años presenta un aumento, 
alcanzando su máxima incidencia entre la sexta y octava década de vida
14
. En nuestro 
estudio, los casos de ETV se encontraron en los grupos etarios entre 41 hasta los 74 
años de edad.  
Los medicamentos usados para farmacoprofilaxis fueron: heparina de bajo peso 
molecular y heparina no fraccionada, se evaluaron parámetros como: dosis, frecuencia y 
duración. La heparina de bajo peso molecular presentó dosis, frecuencia y duración 
acorde a las recomendaciones de la ACCP, mientras que la heparina no fraccionada 
mostró discordancia en dosis y frecuencia. 
De los resultados obtenidos en la investigación, se encontró que la profilaxis 
recomendada por la ACCP se efectúa en 70,78% de los pacientes y la no recomendada 
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en el 29,22%. Las razones por la que se considera la profilaxis como no recomendada 
son: por no tener concordancia entre el grado de riesgo de ETV, riesgo de sangrado y la 
profilaxis que reciben o cuando en el caso farmacológico no se empleó dosis, duración o 
frecuencia correctas. 
En cuanto a las áreas analizadas, Cirugía General muestra la mayor cantidad de 
pacientes con profilaxis no recomendada según ACCP seguida por Medicina Interna, 
Traumatología y Urología, mientras que en Cirugía Vascular se sigue las 
recomendaciones de la ACCP en el 100%.  
La escala de Wells fue aplicada en todos los pacientes, de estos, 26 se catalogaron como 
TVP probable: 17 con escala de Wells de 2 puntos y 9 pacientes con  puntaje mayor a 3, 
por lo cual se aplicó a todos estos pacientes una ecografía doppler de miembros 
inferiores, de lo que resultó dos pacientes con TVP aguda, con lo que se determinó la 
sensibilidad y especificidad de la escala de Wells para TVP en los niveles intermedio y 
de alta probabilidad. 
En un estudio realizado en la universidad ESPOCH (Escuela Politécnica del 
Chimborazo), se estableció una sensibilidad  de 88,89%, y especificidad del 64,17%, 
valor predictivo positivo del 69,26% y negativo del 86,67% 
59
. En comparación con el 
estudio realizado, nuestros resultados reflejan una menor sensibilidad (50%), y una 
especificidad casi similar con el 66,67%; la explicación para esta diferencia en cuanto a 
la especificidad, se basa en que el estudio realizado en la universidad ESPOCH fue un 
estudio retrospectivo, en cual se tomó a pacientes con sospecha de TVP que acudieron 
al servicio de emergencias y se realizó ecografía doppler venosa de miembros inferiores 
a los pacientes con baja, mediana y alta probabilidad de TVP; nuestro estudio fue 
prospectivo, tomo a pacientes hospitalizados y se realizó la ecografía de miembros 
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inferiores a los pacientes con escala de Wells mayor a uno, excluyendo de la ecografía a 
los pacientes con TVP improbable. 
Se obtuvieron resultados de pruebas de verosimilitud sobre la escala de Wells, prueba 
de verosimilitud positiva es de 1,5 y verosimilitud negativa de 0,75, lo que nos da a 
interpretar como una prueba inútil para el diagnóstico de TVP. 
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CAPITULO VI 
6. CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES 
 
6.1. CONCLUSIONES 
 La morbilidad de TVP aguda posterior al uso de tromboprofilaxis en los pacientes 
hospitalizados clínicos y quirúrgicos del Hospital Enrique Garcés, entre los meses 
de Mayo a Julio del 2015 fue del 0,9%. 
 La incidencia de TVP acorde a los grupos etarios es directamente proporcional a la 
edad de los pacientes, mostrando en el estudio un incremento a partir de los 40 años 
de edad. 
 Los pacientes que se encuentran hospitalizados en los servicios quirúrgicos 
presentan mayor probabilidad de riesgo moderado a alto de ETV, mientras en el 
Servicio de Medicina Interna la mayor probabilidad es de alto riesgo de ETV. 
 La tromboprofilaxis empleada en el Hospital Enrique Garcés se encuentra en 
concordancia con la guía ACCP en el 70,78%. 
 En Medicina Interna se presenta el 69,84% de tromboprofilaxis concordante con la 
guía ACCP. 
 En los servicios quirúrgicos se presenta el 71,15% de tromboprofilaxis concordante 
con la guía ACCP. 
 En los pacientes de moderado y alto riesgo de ETV, se presentó como método 
profiláctico más empleado el farmacológico, de los cuales la heparina de bajo peso 
molecular es la más usada, en el 93,33% de los pacientes estudiados. 
 El 40% de los pacientes de alto riesgo de sangrado recibió farmacoprofilaxis, 
evidenciándose una incorrecta prescripción profiláctica de ETV para estos pacientes. 
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 La escala de Wells entre el grado intermedio y alto en pacientes hospitalizados que 
hayan recibido tromboprofilaxis, presenta una especificidad del 66,67% y un valor 
predictivo negativo del 94,12%, lo cual la establece como una prueba útil para 
descartar el diagnóstico de TVP, no así para un diagnóstico certero ya que tiene una 
sensibilidad del 50% y un valor predictivo positivo del 11,11%. 
 En pacientes hospitalizados con tromboprofilaxis previa y escala de Wells de 2 
puntos tienen una probabilidad de TVP del 5,5%, mientras que los pacientes con 
escala de Wells ≥ 3 puntos tienen una probabilidad de TVP del 11.1%; mostrando 
relación directamente proporcional entre el puntaje en la escala de Wells y la 
probabilidad de TVP. 
 La verosimilitud positiva y negativa sobre la escala de Wells en los pacientes 
hospitalizados con tromboprofilaxis previa es del 1.5 y 0.75 respectivamente, lo cual 
se interpreta como una prueba inútil para diagnóstico de TVP, ya que la prueba de 
Wells es una escala de probabilidad de TVP y se necesitaría el gold estándar 
(Ecografía doppler venoso de miembros inferiores), para confirmar o descartar una 
TVP. 
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6.2. RECOMENDACIONES 
 Para la obtención de parámetros estadísticos (sensibilidad, especificidad y valores 
predictivos) más significativos se debería realizar más estudios, en los que se tome 
en cuenta una mayor cantidad de muestra y se realice el diagnóstico de TVP con el 
empleo de su gold estándar (ecografía venosa de miembros inferiores), incluyendo a 
los pacientes con un puntaje Wells menor a 2, así también estudios que comparen la 
efectividad de medicamentos usados como farmacoprofilaxis. 
 El empleo de tromboprofilaxis no recomendada por la ACCP en el Hospital Enrique 
Garcés fue del 28.77% de todos los pacientes en estudio, por lo que recomendamos 
la elaboración de un protocolo para mejorar la prevención de esta patología, en el 
que se tomen en cuenta el riesgo de ETV y riesgo de sangrado. 
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8. ANEXOS 
 
8.1. ANEXO I 
CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA PARTICIPAR EN UN ESTUDIO DE 
INVESTIGACIÓN MÉDICA 
 
Título del protocolo: Uso  de medidas profilácticas acorde a clasificación de riesgo de trombo 
embolismo venoso y morbilidad de trombosis venosa profunda en los servicios clínicos y 
quirúrgicos del Hospital Enrique Garcés Quito, durante Mayo a Julio 2015. 
Investigadores: 
 
1. Blanca Lizette González Valdiviezo Interna Rotativa del Hospital de Especialidades 
Eugenio Espejo.  
2. Luis Fernando Palacios Coello Interno Rotativo del Hospital General Enrique 
Garcés. 
Sede donde se realizará el estudio: Hospital General Enrique Garcés. 
 
INFORMACIÓN 
 
Introducción.- 
Somos  estudiante de la Facultad de Medicina de la Pontificia Universidad Católica del Ecuador  
(PUCE), nos encontramos  realizando nuestro trabajo de disertación de grado para obtener el 
título de Médico General. No tiene que decidir hoy si participar o no en esta investigación. 
Antes de decidirse, puede hablar con alguien que se sienta cómodo sobre la investigación. La 
información proporcionada es a través de su historia clínica. Si tiene alguna duda, siéntase en 
libertad de hacernos conocer sus inquietudes. 
 
Propósito.- El propósito y utilidad del tema es evaluar y sugerir medidas preventivas que 
disminuyan la frecuencia de complicaciones de esta enfermedad, que se la identifica como una 
de las principales causas de muerte prevenible. 
 
Tipo de Intervención de Investigación.- 
Al participar en el estudio se obtendrá información de su historia clínica sobre datos de edad, 
sexo, y tratamiento que recibe para prevenir la enfermedad. 
 
80 
 
Selección de participantes.- 
Los participantes serán pacientes hospitalizados no quirúrgicos y quirúrgicos que pertenezcan a 
los Servicios de Medicina Interna, Cirugía General, Cirugía Vascular, Urología y Traumatología 
del Hospital Enrique Garcés. 
Participación Voluntaria.- 
Su participación en esta investigación es totalmente voluntaria. Usted puede elegir participar o 
negarse a  hacerlo. Tanto si elige participar o no continuará todos los servicios que reciba en 
esta casa de salud 
 
Confidencialidad.- 
La información  proporcionada por su historia clínica para el proyecto de investigación, se 
mantendrá confidencial. La información acerca de Usted que se recogerá durante la 
investigación será puesta fuera de alcance de personas no asociadas a la investigación;  los datos 
obtenidos tendrán un número en vez de su nombre. Solo los investigadores sabrán cuál es su 
número. 
 
Derecho a Negarse.- 
Usted no está en la obligación de participar en esta investigación, y al negarse no existirán 
desagravios. 
Si tiene cualquier pregunta puede hacerlas ahora o más tarde, incluso después de haberse 
iniciado el estudio. Si desea hacer preguntas más tarde, puede contactar a las siguientes 
personas: 
Lizette González /Fernando Palacios 
Celular: 0984480050 / 0992666769 
E-mail: blankliz_7@hotmail.com / lfpalaciosc@hotmail.es  
  
Esta propuesta se encuentra aprobada por el Comité de Bioética del Hospital Enrique Garcés. 
 
Formulario de Consentimiento: 
 
He sido invitado a participar en la investigación sobre uso de medidas profilácticas acorde a la 
clasificación de riesgo de trombo embolismo venoso y morbilidad de trombosis venosa 
profunda en los servicios clínicos y quirúrgicos del Hospital Enrique Garcés Quito, durante 
Mayo a Julio 2015.; se me ha proporcionado el nombre de los investigadores que puede ser 
fácilmente contactada usando los nombres y las direcciones que se me han proporcionado.  
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He leído la información  concedida. He tenido la oportunidad de preguntar sobre ella y se me ha 
contestado satisfactoriamente las preguntas que he realizado. Consiento voluntariamente 
participar en esta investigación  y entiendo que  tengo el derecho de retirarme de la misma en 
cualquier momento, sin que me afecte en ninguna manera.  
 
En caso de que el participante tenga dificultad para entender el escrito, sea analfabeto o tenga 
dificultad firmar el escrito, se procederá a solicitar la autorización de un representante legal, 
escogido por el participante en la investigación. 
 
 
Nombre del Participante__________________ 
 
  
Firma del Participante ___________________  
 
 
Nombre del testigo_______________________   Huella Dactilar del Participante. 
 
 
Fecha ___________________________  
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8.2. ANEXO II 
 
RECOLECCIÓN DE DATOS     
 HCL……………………………… 
 
1) Sexo: Masculino (     )  Femenino (     ) 
 
Edad:   (     ) 
 
2) Diagnóstico……………………………………………. 
 
3) Servicio hospitalario: 
 
            Medicina Interna     (     )   Traumatología         (     )      
                    
            Cirugía Vascular     (     )     Cirugía general       (     )      
  
             Urología                 (     )      Traumatología       (     )      
 
 
4) Clasificación de Riesgo de trombosis venosa profunda ACCP:  
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5) Riesgo de sangrado escala HAS BLED 
 
6) Mecanismo de Profilaxis 
 
Ambulatorio Precoz (  ) 
Profilaxis mecánica (     ) 
                      Profilaxis  farmacológica (    ) 
 Profilaxis mixta (mecánica y farmacológica) (     ) 
 
7) Tipo de Profilaxis Farmacológico, dosis, frecuencia y duración. H: 
Hospitalización; A: Alta 
                 
                 Heparina no fraccionada                  (     )      
  Dosis……………….Frecuencia………………… Duración……………. 
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                Heparina bajo peso molecular          (     )  
 Dosis……………….Frecuencia…………………….Duración……………….     
 
                Warfarina (antagonista vitamina K)  (     )   
 Dosis………………Frecuencia…………………Duración……………….        
 
                Fondaparinux (inhibidor factor Xa) (     )      
 Dosis………………Frecuencia…………………….Duración……………….        
   
  Dabigatrán (inhibidor directo de la trombina) (     ) 
 Dosis………………Frecuencia…………………….Duración……………….     
 
  Ribaroxabán    (inhibidor directo del factor Xa) (      ) 
 Dosis………………Frecuencia…………………….Duración……………….        
     
8) Escala de Wells 
 
9) SI Escala de Wells > 1 - Resultado de Ecografía (Morbilidad de trombosis 
venosa profunda) 
SI (     ) 
NO (    ) 
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8.3.  ANEXO III 
RECOMENDACIONES CHEST – ACCP 2012  
Recomendaciones en pacientes Clínicos ACCP 2012 
SITUACIÓN 
CLÍNICA 
SANGRADO 
ACTIVO/RIESGO 
DE SANGRADO 
MEDIDAS COMENTARIOS 
Pacientes con 
enfermedad aguda  
hospitalizados 
Mayor riesgo de 
trombosis 
PADUA ≥4 
 
 
Heparina de bajo peso 
molecular HBPM 
(1B) 
Heparina no 
fraccionada dosis baja 
HNFDB TID (1B) 
Fondaparinux (1B) 
 
Pacientes con 
enfermedad aguda  
hospitalizados 
Bajo riesgo de 
trombosis 
PADUA <4 
 No uso de profilaxis 
farmacológica o 
profilaxis mecánica 
(1B) 
 
 
Pacientes con 
enfermedad aguda  
hospitalizados 
Si /ALTO 
 
No uso de profilaxis 
farmacológica o 
profilaxis mecánica 
(1B) 
 
Pacientes con 
enfermedad aguda 
hospitalizados que 
reciben dosis inicial 
de tromboprofilaxis 
 No dar ampliación de 
Tromboprofilaxis 
después del periodo 
de inmovilización del 
paciente o la estancia 
hospitalaria aguda 
(2B) 
 
86 
 
Pacientes con 
enfermedad aguda  
hospitalizados 
Mayor riesgo de 
trombosis 
PADUA ≥4 
 
Si/ALTO 
 
 
 
 
 
BAJO 
Tromboprofilaxis 
mecánica 
Medias de compresión 
graduada (GCS) (2C) 
o 
Compresión 
neumática 
intermitente (IPC) 
(2C) 
 
Sustituir la 
tromboprofilaxis 
mecánica por la 
farmacológica (2B) 
 
 
Paciente en estado 
critico 
 HBPM (2C) o 
HNF (2C) 
No exámen de 
ultrasonido de rutina 
para  TVP (2C) 
 
Paciente en estado 
critico 
SI/ALTO 
 
 
 
 
 
BAJO 
Tromboprofilaxis 
mecánica 
Medias de compresión 
graduada (GCS) (2C) 
o Compresión 
neumática 
intermitente (IPC) 
(2C) 
 
Tromboprofilaxis 
farmacológica (2C) 
 
Pacientes 
ambulatorios con 
cáncer no factores 
de riesgo adicionales 
de TEV 
Pacientes 
ambulatorios con 
cáncer y catéteres 
venosos centrales 
permanentes 
Inmovilización 
 No profilaxis de 
rutina con HBPM o 
HNF (2B) 
No profilaxis de 
antagonistas de 
vitamina K (1B) 
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crónica  
Viajeros de larga 
distancia más alto 
riesgo de TEV 
(incluyendo TEV 
anterior, cirugía 
reciente o trauma, 
malignidad activa, 
embarazo, uso de 
estrógenos, edad 
avanzada, movilidad 
limitada, obesidad 
grave, trastorno 
trombofílico 
conocido 
 Deambulación 
frecuente (2C) 
Sentarse  en un 
asiento de pasillo (2C) 
Ejercicio muscular de 
pantorrilla (2C) 
Uso por debajo de 
rodilla GCS 15-30 
mm Hg de presión de 
tobillo durante el viaje 
(2C) 
 
Viajeros de larga 
distancia 
 No uso de aspirina o 
anticoagulantes para 
prevenir TEV (2C) 
No uso  de GSC (2C) 
 
Pacientes con  
trombofilia 
asintomática 
 No uso diario a largo 
plazo de 
Tromboprofilaxis 
mecánicos o 
farmacológicos para 
prevenir TEV 
 
 
Recomendaciones en Pacientes Quirúrgicos ACCP 2012 
PUNTAJE/ 
CLASIFICACIÓN  
RIESGO DE 
SANGRADO 
MEDIDAS COMENTARIOS 
Caprini 0 
Cirugía general/ 
abdominal 
 No farmacológica (1B) 
No mecánica 
Deambulación precoz 
 
Caprini 1 a 2 
Cirugía general/ 
Abdominal 
 Profilaxis mecánicos 
(2C) 
preferible IPC 
 
Caprini 3 a 4 
Cirugía general/ 
Abdominal 
Bajo Profilaxis 
Farmacológica 
HBPM (2B) 
HNF (2B) 
3 de 7 autores 
reconocieron HNF o 
HBPM como (1b) 
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o 
Profilaxis mecánica 
(2C) 
preferible IPC (2C) 
Caprini 3 a 4 
Cirugía general/ 
Abdominal 
Alto Mecánica (2C) 
Preferible IPC 
 
 
Caprini 5 o mas 
Cirugía general/ 
Abdominal 
Bajo Profilaxis 
Farmacológica 
HBPM (1B) 
HNF (1B) 
+ 
Profilaxis mecánica 
(2C) 
Medias Elásticas (ES) o 
IPC 
Otros: Aspirina a dosis 
bajas o Fondaparinux 
 
Caprini 5 o mas 
pacientes con cáncer 
en región abdominal y 
pélvica sometidos a 
cirugía abdominal o 
pélvica 
Bajo Profilaxis 
Farmacológica de 
duración extendida 
 
HBPM (prolongada por 
4 semanas más) (1B) 
 
Caprini 5 o mas 
Cirugía general/ 
Abdominal 
Alto 
 
 
 
Bajo 
Profilaxis mecánica 
(2C) 
preferible IPC (2C) 
 
Considerar profilaxis 
farmacológica (2C) 
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Caprini 5  
cirugía general/ 
abdominal 
 
 
Bajo Profilaxis 
Farmacológica 
Aspirina dosis bajas 
Fondaparinux 
Profilaxis mecánica 
(2C) 
Preferible IPC (2C) 
 
Contraindicados para 
: 
HBPM 
HNF 
Cirugía 
General/Abdómino 
pélvica 
 
 No usar como profilaxis 
primaria filtro de vena 
cava (2C) 
No hacer vigilancia 
periódica con ecografía 
de compresión venosa 
(2C) 
 
Cirugía cardiaca + 
posoperatorio sin 
complicaciones 
 Profilaxis mecánica 
(2C) 
Preferible IPC (2C) 
 
Cirugía cardiaca + 
complicación 
hemorrágica 
 Profilaxis 
Farmacológica (2C) 
HBPM 
HNF 
Profilaxis mecánica 
(2C) 
 
Caprini 3-4 
Cirugía Torácica 
Bajo Profilaxis 
Farmacológica (2B) 
HBPM o   
HNFDB 
o 
Profilaxis mecánica 
(2C) 
preferible IPC (2C) 
 
Caprini 5 o mas 
cirugía torácica 
 Profilaxis 
farmacológica (1B) 
HBPM o  
HNFDB 
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+ 
Profilaxis mecánica 
(2C) 
es o IPC (2C) 
Cirugía torácica Alto 
 
 
 
Bajo 
Profilaxis mecánica 
(2C) 
preferible IPC (2C) 
 
Considerar profilaxis 
farmacológica   
 
Craneotomía   Profilaxis 
Farmacológica (2C) 
o 
Profilaxis mecánica 
(2C) 
 
Caprini 5 o más 
craneotomía  
 Profilaxis mecánica 
(2C) 
+ 
Profilaxis 
Farmacológica(2C) 
 
Cirugía de Columna  Profilaxis mecánica 
(2C) 
Preferible IPC (2C) 
 o 
Profilaxis 
Farmacológica(2C) 
 
Caprini 5 o mas 
cirugía de columna 
 Profilaxis mecánica 
(2C) 
+ Profilaxis 
farmacológica(2C) 
 
Trauma   Profilaxis mecánica 
(2C) 
preferible IPC (2C) 
 o 
Profilaxis 
Farmacológica (2C) 
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HBPM o   
HNFDB 
 
Caprini 5 o mas 
trauma 
 
 Profilaxis mecánica 
(2C) 
+ 
Profilaxis 
Farmacológica (2C) 
 
 
Trauma con 
contraindicación de 
HBPM o HNF 
Alto 
 
 
 
Bajo 
 
Profilaxis mecánica 
(2C) 
preferible IPC (2C) 
 
Profilaxis 
Farmacológica (2C) 
 
 
Trauma  No usar como profilaxis 
primaria filtro de vena 
cava. 
No hacer vigilancia 
periódica con ecografía 
de compresión venosa 
(2C). 
 
 
Recomendaciones en Pacientes Ortopédicos ACCP 2012 
CIRUGÍA RECOMENDACIÓN GRADO DE 
RECOMENDACIÓN 
Artroplastia Total de 
Cadera (ATC) y 
Artroplastia Total de 
Rodilla (ATR) 
Uso de heparina de bajo peso molecular 
(HBPM), fondaparinux, apixaban, 
dabigatran, rivaroxaban, dosis bajas de 
Heparina no fraccionada (HNF), dosis 
ajustadas de antagonista de vitamina K 
1B 
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(AVK), por un mínimo de 10 a 14 días 
Artroplastia Total de 
Cadera (ATC) y 
Artroplastia Total de 
Rodilla (ATR) 
Dispositivo de Compresión neumática 
Intermitente (IPCD) 
1C 
Cirugía de Fractura de 
Cadera (FC) 
HBPM, Fondaparinux, HNF, Dosis 
ajustada de AVK, aspirina 
1B 
Cirugía de Fractura de 
Cadera (FC) 
IPCD 
 
1C 
 ATC, ATR Y FC Empezar la administración de 
tromboprofilaxis 12 horas antes o 12 
horas después de la operación 
1B 
ATC, ATR Y FC Se sugiere el empleo de HBPM, sobre el 
empleo de los demás medicamentos 
2B 
ATC, ATR Y FC Se sugiere el empleo extendido de 
tromboprofilaxis por un máximo de 35 
días 
2B 
Cirugía Ortopédica 
mayor 
Empleo de doble profilaxis 
(farmacológica + mecánica) 
2C 
Cirugía Ortopédica 
mayor + Alto Riesgo de 
hemorragia 
Se sugiere no usar profilaxis 
farmacológica o el empleo de IPCD  
2C 
Cirugía Mayor + Se sugiere el empleo de apixaban, 1B 
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Dificultad para colocar 
medicación Subcutánea 
dabigatran o rivaroxaban) 
Cirugía Mayor + Alto 
Riesgo de sangrado o 
contraindicación de 
anticoagulante 
farmacológico 
NO USAR como profilaxis primaria el 
filtro de vena cava 
2C 
Paciente Asintomático + 
post cirugía mayor 
No usar ecografía doppler como cribado 
antes del alta 
1B 
Lesiones aisladas con 
inmovilización de la 
pierna 
No usar tromboprofilaxis farmacológica 2C 
Artroscopía de rodilla 
sin antecedentes de ETV 
No usar tromboprofilaxis 2B 
 
